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RESUMEN 
Dioscorea larecajensis, conocida como "piedra de /as alturas ", esta 
especie vegetal es un recurso natural usado tradicionalmente para la 
cicatrización de heridas, úlceras gástricas, cólicos abdominales y como 
tratamiento erradicador de la caspa. Se comprobó el efecto 
gastroprotector del extracto etanólico del rizoma de Dioscorea larecajensis 
"piedra de /as alturas" administrado a 50, 150, 300 mgfkg sobre ratones 
albinos Balb-C. Para el estudio del efecto gastroprotector se trabajó el 
método de inducción de ulceras empleando indometacina y etanol, El 
siguiente grupo de ratones se subdividido en 6 grupos de 6 animales c/u 
como sigue: Grupo 1: Suero fisiológico (2ml/kg); Grupo 2: Etanol + 
indometacina; Grupo 3: El+ Dioscorea 50 mg/kg; Grupo 4: El + Dioscorea 
150 mg/kg; Grupo 5: El + Dioscorea 300 mg/kg; Grupo 6: El + Ranitidina. 
los metabolitos secundarios identificados mediante reacciones de coloración 
y precipitación en el extracto etanólico de rizoma de Dioscorea Jarecajensis 
"piedra de las alturas" "fueron: flavonoides como la quercetina y caenferol y 
saponinas.En conclusión queda demostrado que el extracto etanólico de 
Dioscorea /arecajensis tiene efecto gastroprotector en los modelos 
experimentales trabajados Siendo el extracto de mayor actividad el de 300 
mg/kg superior al efecto gastroprotector de ranitidina 50 mg/kg. 
Palabras clave: Dioscorea larecajensis, úlcera gástrica, ratones,EI: etanol+ 
indometacina. 
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SUMMARY 
Dioscorea, larecajensis known as the "piedra de las alturas", this plant 
species · is a natural resource traditionally u sed for wound healing, gastric 
ulcers, abdominal cramps, and as eradication treatment of dandruff. 
The gastroprotective effect of ethanol extract of the rh;zome of Dioscorea 
larecajensis "stone Heights" administered to 50, 150, 300 mg 1 kg was tested 
on albino mice Balb-C.For study the effect gastroprotector induction method 
worked ulcers using indomethacin and ethanol, The next group of mice were 
divided into six groups of 6 animals : Group 1: Saline (2 mi 1 kg); Group 2: 
Ethanol + indomethacin; Group 3: El + Dioscorea 50 mg 1 kg; Group 4: El + 
Dioscorea 150 mg 1 kg; Group 5: El + Dioscorea 300 mg /kg ;Group 6: 
El+ranitidine 50mg/kg. 
ldentified by color and precipitation reactions in the ethanol extract of the 
rhizomes of Dioscorea larecajensis "stone Heights" "secondary metabolites 
were flavonoids such as quercetin and caenferol and saponins. 
In conclusion it is demonstrated that the ethanol extract of Dioscorea 
larecajensis has gastroprotective effect in experimental models being worked 
extract the greatest activity of 300 mg 1 kg over the gastroprotective effect of 
ranitidine 50 mg 1 kg. 
Keywords: Dioscorea larecajensis, gastric ulcer, mice, El: ethanol+ 
indomethacin 
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l. INTRODUCCIÓN 
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Actualmente se está empleando las plantas medicinales para el 
tratamiento de una serie de enfermedades como: diabetes mellitus, cirrosis, 
VHI~sida, gastritis, ulceras gastrointestinales, síndrome de intestino irritable, 
colitis ulcerosa, cólicos abdominales, hipertensión y otros <1). 
El Perú presenta una riqueza y megadiversidad de plantas medicinales 
nativas que es uno de los pilares de la medicina tradicional. Siendo estas 
utilizadas en forma empírica por sus bondades terapéuticas en el cuidado y 
restauración de la salud <2). 
Las enfermedades del aparato ·digestivo son alteraciones gástricas que 
constituyen un problema clínico-social de repercusión económica a nivel 
mundial ellas son: las gastritis, úlceras pépticas y duodenales y en general 
los diversos trastornos del tubo digestivo alto (estómago) teniendo una 
elevada incidencia y morbilidad también con amplia distribución geográfica e 
incrementada morbilidad <3•4). 
La úlcera péptica es considerada como el resultado de un desequilibrio entre 
los factores agresivos y defensivos de la mucosa gastroduodenal. La 
importancia de la secreción ácida y de la actividad péptica del jugo gástrico 
en la patogenia de la úlcera péptica es evidente porque en ausencia de 
ácido, no existe úlcera. Asimismo, se observa una buena correlación entre la 
eficacia del tratamiento anti secretor en la cicatrización de la úlcera y la 
supresión de la acidez gástrica (S,&) .Sin embargo, las úlceras pépticas sólo se 
desarrollan cuando se produce una alteración de los mecanismos defensivos 
de la barrera mucosa por factores agresivos exógenos tales como alcohol, 
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tabaco, café, comidas irregulares, falta de sueño y estrés, tratamiento con 
AINE y la infección por H. pylori (1). 
De acuerdo con Richardson (1993) los factores que pueden inducir o facilitar 
la aparición de úlceras pépticas gástricas o duodenales son: 
1- Predisposición genética, 
2- Anormalidades en la secreción de ácido y pepsina, 
3- Reflujo de bilis y jugo pancreático, 
4- Anormalidades de la defensa de la mucosa, 
5- Estrés emocional, 
6- Retardo del vaciamiento gástrico y 
7- Factores exógenos como: tabaquismo, uso de antiinflamatorios no 
esferoidales (AINES), terapia con adrenocorticosteroides, presencia de 
agentes infecciosos (Citomegalovirus, Gandida albicans y Helicobacter 
pylori) y uso de bebidas que contienen alcohol y/o cafeína. 
El presente trabajo de tesis busca demostrar el efecto gastroprotector del 
extracto etanólico de Dioscorea larecajensis en ratones albinos con daño 
gástrico por acción de·l etanol. 
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OBJETIVO GENERAL: 
Evaluar el efecto gastroprotector del extracto etanólico del Dioscorea 
/arecajensis sobre lesiones gástricas inducidas con etanol en ratones albino 
Balb-C. 
Objetivos Específicos: 
1. Determinar los metabolitos secundarios del extracto etanólico de 
Dioscorea /arecajensis "piedra de las alturas" mediante el screening 
fitoquímico preliminar. 
2. Determinar la toxicidad oral aguda en dosis única durante 14 días del 
extracto etanólico de Dioscorea Jarecajensis en ratones albinos Balb-C. 
3. Determinar la capacidad antioxidante frente al radical DPPH del extracto 
etanólico de Dioscorea Jarecajensis. 
4. Evaluar el efecto gastroprotector del extracto etanólíco del Dioscorea 
tarecajensis en tres niveles de dosis sobre lesiones ulcerosas inducidas 
con etanol e indometacina en ratones albinos Balb-C. 
5. Evaluar mediante estudios · anatomopatologicos el estómago de los 
ratones del grupo normal y las inducidas con lesiones ulcerosas. 
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11. MARCO TEÓRICO 
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2.1 ANTECEDENTES 
~ UBICACIÓN GEOGRAFICA 
"Piedra de las alturas "esta planta abunda en la sierra del Perú, 
natural del departamento de Ancash, provincia Huari, en el distrito de 
San Marcos. 
El distrito de San Marcos se encuentra a una altitud de 2 977 m.s.n.m. 
y está en las siguientes coordenadas: 18 L 263200 y UTM 8946437. 
San Marcos forma parte del Callejón de Conchudos, ubicado al este 
de la Cordillera Blanca a 09°31'15" Latitud Sur y 7r09'17" de 
Longitud Oeste, está constituido por las laderas y valles del flanco 
oriental de la Cordillera Blanca hasta el Río Marañón. 
Figura N° 01. Mapa de ubicación geográfica de la procedencia de 
Dioscorea larecajensis 
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~ USOS EN LA MEDICINA POPULAR 
En la región de Ancash el uso tradicional que se le da a esta especie 
es en forma de extracto acuoso que consiste en extraer un extracto 
que se combina con agua hervida y se consume en ayunas mientras 
el residuo sólido se utiliza en forma de emplasto para acelerar el 
proceso de cicatrización de heridas. 
Otro uso que se le da es que por la gran cantidad de saponinas 
presentes en su composición se usa para la caspa o seborrea, y otras 
afecciones del cuero cabelludo. 
En cuanto a los dolores abdominales, gastritis, ulceras gástricas, 
cólicos abdominales se toma el extracto acuoso a temperatura media 
en ayunas. 
~ REFERENCIAS DEL GENERO DIOSCOREA "PIEDRA DE LAS 
ALTURAS" 
El ñame (Dioscorea spp.) es un cultivo de elevada importancia 
socioeconómica, en especial para los países en desarrollo situados en 
los trópicos, es difundido y cultivado a mayor escala en África, Caribe, 
Asia y Oceanía (B). 
La familia Dioscoreaceae está representada por entre seis y nueve 
géneros y alrededor de 600 a 900 especies, muchas de ellas de 
elevado potencial económico. Alrededor de 25 especies de Dioscorea 
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son citadas como alimenticias, 15 especies como medicinales y seis 
como ornamentales. Más de 60 especies de este género tienen valor 
económico, a pesar del escaso conocimiento taxonómico sobre la 
familia <9>. 
2. DESCRIPCIÓN BOTANICA 
~ DESCRIPCIÓN MORFOLÓGICAS 
En sentido general, "piedra de las alturas" es una planta cuya raíz 
comestible es muy apetecida por su valor alimenticio. La parte 
superficial de la planta es una enredadera trepadora con tallos 
{bejucos) que pueden alcanzar más de 1 metro. 
El tallo de la planta de ñame es parecido a una cuerda y comúnmente 
se denomina «bejuco». El tallo para su desarrollo y para la producción 
de la planta, necesita un soporte donde enrollarse. 
Las hojas tienen una gran variabilidad en cuanto a la forma, tamaño y 
color. Generalmente, la hoja es simple y con márgenes lisos, el ápice 
es puntiagudo, no tiene pubescencia y el pecíolo es largo, pudiendo 
ser alado o espinado. La base del peciolo puede tener un par de 
espinas como en D. esculenta, o estructura en forma de oreja como 
en D. bulbífera y D. alata o simplemente presentar una inflamación 
como en el caso de D. rotundata y D. cayenensis·<10>· 
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La Piedra de las alturas se caracteriza por tener un sistema de raíces 
fibroso o en forma de cabellera, de crecimiento horizontal dentro de 
los primeros 30 cm de profundidad del suelo, aunque algunas raíces 
profundizan hasta 1 m. (11>· 
Figura 2.Hábitat de la especie Dioscorea larecajensis 
2.3. PRINCIPALES METABOLITOS SECUNDARIOS PRESENTES EN 
LA ESPECIE Dioscorea larecajensis "Piedra de las alturas " 
Los metabolitos secundarios identificados mediante reacciones de 
coloración y precipitación en el extracto etanólico de la planta 
enterada Dioscorea /arecajensis "Piedra de las alturas" "fueron: 
flavonoídes como la quercetina y canferol. <12• 13> 
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~ FLAVONOIDES 
Los flavonoides representan una clase altamente diversa de 
metabolitos secundarios que comprenden alrededor de 9,000 
estructuras que han sido identificados hasta la fecha<14•15•16>. 
Constituyen el grupo más grande y más importante de compuestos 
polifenólieos en las plantas <17>. Estos compuestos se encuentran en 
todas las plantas vasculares, así como en algunos musgos . El término 
flavonoide se utiliza para describir pigmentos de las plantas, en su 
mayoría derivados de benzo-y-pirona, que es sinónimo de 
cromona<18•19•20>. 
Están ampliamente distribuidos entre las plantas superiores, 
principalmente en las partes aéreas: hojas, flores y frutos. Las 
principales familias que contiene flavonoides son rutáceas, 
asteráceas y tamiaceae. Se clasifican en bases a sus variaciones 
estructurales en flavonas, flavonoles, flavanonas, chalconas e 
isoflavonoides. Otros tienen carácter vitamínico y aplicaciones 
terapéuticas <21•22•23>. 
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Figura 3. Estructura básica del flavonoide <241· 
);> SINTESIS Y DERIVADOS DE LOS FLAVONOIDES 
Todos los flavonoides derivan sus esqueletos de carbono-15 (C6-C3-
C6) a partir de dos metabolitos básicos, malonii-CoA y p-cumaroii-
CoA. Su reacción biosintética crucial es la condensación de tres 
moléculas de malonii-CoA con una molécula de p-coumaroii-CoA para 
dar una chalcona intermedio. Las Chalconas actúan como 
precursores para la amplia gama de derivados de flavonoides que se 
encuentran en todo el reino vegetal<251. La mayoría contienen un anillo 
heterocíclico de seis miembros, formado por tipo Michael ataque 
nucleófilo de un grupo fenal a la cetona insaturada dando una 
flavanona<26• 27• 28• 29• 301. El primer paso comprometido de la ruta -de los 
flavonoides es catalizada por la sintasa de chalcona. Las chalconas 
pueden ser luego convertidas en auronas, una subclase de 
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flavonoides que se encuentran en ciertas especies de plantas<31>. Más 
allá de CHS, el siguiente paso compartida por la mayoría de las rutas 
de biosíntesis de flavonoides es catalizada por la chalcona isomerasa 
(CHI), que cataliza un anillo de cierre estéreo específica etapa de 
isomerización para formar las 2S-flavanonas<32>. 
Las flavanonas pueden representar el punto de ramificación más 
importante en el metabolismo de · flavonoides, debido a la 
isomerización de estos compuestos produce la clase de otros 
flavonoides<33>. Sin embargo, la síntesis química se lleva a cabo 
principalmente por la ciclación y la condensación de 
hidroxiacetofenona. Teniendo en cuenta la naturaleza química de la 
molécula, y las posiciones de los sustituyentes en los anillos A, 8, y C, 
los flavonoides se dividen en 14 grupos diferentes. Siete de estos 
grupos - las flavonas, flavanonas, isoflavonas, flavanoles catequinas, 
flavanolol y antocianidinas - son particularmente bien conocidos <34•35>. 
~ PROPIEDADES BlOLOGICAS DE LOS FLAVONOIDES 
Los flavonoides pertenecen a los fitoquímicos recientemente 
populares, productos químicos derivados del material vegetal con 
efectos potencialmente beneficiosos para la salud humana <36>. Los 
efectos terapéuticos de muchos medicamentos tradicionales pueden 
estar relacionados en muchos casos a la presencia de estos 
polifenoles<37>. Por ejemplo, una amplia variedad de actividades 
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farmacológicas han sido reportados para estas sustancias, incluyendo 
antiviral, antialérgica, antiplaquetario, antiestrogénico, 
anticancemgénico, anti·inflamatorio, antiproliferativo, antiangiogénico, 
y propiedades antioxidantes, y sus ingestión produce típicamente 
ninguna o muy poca toxicidad 138l. También se informó de flavonoides 
de actuar en el tracto gastrointestinal, que tiene antiespasmódico, 
anti-secretora, antidiarreico y propiedades antiuelcerosas 1391. 
Teniendo en cuenta el importante papel de los flavonoides en la 
prevención o reducción de las lesiones gástricas inducidas por 
diferentes agentes ulcerogénicos, este objetivo de este estudio fue 
revisar la literatura sobre flavonoides con actividad gastroprotectora 
(40) 
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Figura 4. Ruta Biosintética de los principales flavonoides (401 
Los flavonoides, parecen ser metabolitos determinantes en la protección de 
la mucosa gástrica. Numerosos mecanismos han sido propuestos para 
explicar el efecto gastroprotector de los flavonoides, como por ejemplo el 
aumento del contenido mucosal de prostaglandinas, disminución de la 
secreción de histamina, eliminación de radicales libres, aumento de la 
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perfusión vascular y reducción de la adherencia leucocitaria'41 •42).Aigunos de 
ellos, reducen la motilidad gastrointestinal prolongado el tiempo de contacto 
de los extractos con las paredes del estómago y aumentando de esta 
manera el efecto gastroprotector43). 
Por tanto previenen lesiones en la mucosa gástrica inducida por diferentes 
Métodos y la protegen contra distintos agentes necróticos (4-4). 
);¡- QUERCETINA 
Uno de los flavonoides más estudiadas es la quercetina (3,3',4',5,7-
pentahidroxiflavona). Protege la mucosa digestiva de lesiones agudas 
inducidas por diversos modelos experimentales y contra diferentes 
agentes necróticas, incluso coercitivas estrés píloro-ligación, la 
reserpina, la aspirina, la indometacina, el ácido-etanol y úlceras 
gástricas inducidas por etanol 145). 
La quercetina es un flavonoide que posee efecto antioxidante y 
actividad miolítica sobre la musculatura lisa gastrointestinal. La 
motilidad del estómago y su relación con la formación de úlceras 
gástricas ha sido motivo de estudio desde hace muchos años. 
Experiencias utilizando estimulación eléctrica vagal y drogas como la 
pilocarpina, evidenciaron que la contracción de la mucosa producía 
trastornos circulatorios que desencadenaban desde erosiones de la 
mucosa. de distinta intensidad hasta úlceras y perforaciones en 
conejos, gatos, perros y cobayos '46•47). 
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Durante estos estudios se desconocía aún gran parte de la acción del 
sistema nervioso central y entérico sobre la actividad gástrica y el 
papel de la barrera mucosa gástrica. Sin embargo, estas experiencias 
pusieron en evidencia la importancia de la motilidad gástrica y su 
relación con la génesis de las lesiones de la mucosa <48>. Otros 
autores estudiaron la citoprotección de una droga preparada a partir 
de tres plantas sobre la relajación de la musculatura gástrica en ratas, 
encontrando que la motilidad gástrica juega un importante papel en la 
gastroprotección inducida por indometacina. 
Sin embrago diferentes autores describen su mecanismos de acción 
como gastroprotector PAF endógeno, un aumento en la producción de 
moco, propiedades antihistamínicas, que disminuyen los niveles de 
histamina y la reducción del número de mastocitos inducida por 
etanol. También inhibe el crecimiento de H. pylori, la formación de 
ácido por las células parietales en respuesta a la estimulación por la 
histamina y dibutiril AMP cíclico, así como el H gástrico liberado por la 
la bomba de protones H/K+ATPasa <49>. 
HO 
quercetina R • OH 
canferol A- H 
R 
H 
Figura 6. Estructura de quercetina y canferol 
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);> CANFEROL 
El canferol posee efecto protector, previniendo la formación de 
úlceras gástricas. Estudios sobre la liberación de eicosanoides en 
mucosa gástrica y colónica humana incubada, demuestran que el 
canferol aumenta la liberación de prostaglandinas por parte de la 
mucosa gástrica, mientras que en altas dosis inhibe prostanoides y 
leucotrienos C4 liberados por ambas mucosas, gástrica y colónica. 
El efecto antiulcerogénico puede explicarse a través del papel de 
las prostaglandinas en los mecanismos de citoprotección. El 
posible mecanismo incluye inhibición de la secreción de ácido 
gástrico, estimulación de la secreción de bicarbonato, reducción 
de la exfoliación celular e incremento del flujo sanguíneo mucosa!. 
Todas estas acciones contribuyen a preservar la barrera mucosa 
gástrica. <50•51> 
2.4DESCRIPCIÓN DE LA MUCOSA GASTRICA 
La mucosa gástrica humana está constituida de un epitelio glandular 
compuesto por unidades gástricas (micropliegues de la mucosa). En 
términos de función gástrica, el estómago se divide en dos regiones, 
la región exocrina o glandular que se encuentra localizada en el 
cuerpo y formix gástrico, y la porción endocrina localizada en la región 
antral<52>. 
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La mucosa de la región exocrina consiste en un epitelio columnar 
simple que delimita la superficie lineal. Estas células secretan moco y 
líquido alcalino, necesarios para ·la protección del estómago contra 
sus propias secreciones. Abriéndose a la superficie mucosa se 
encuentra una zona denominada "PIT", zona donde convergen entre 3 
y 7 glándulas oxínticas <53>. 
La glándula oxíntica se divide en una zona proximal denominada 
cuello donde se encuentran las células parietales y las células 
endocrinas. En este sitio se inicia la proliferación y diferenciación 
celular de las células que migran a la superficie de la glándula para 
efectuar recambio celular, el cual es permanente. La zona distal de la 
g·lándula se denomina fondo y en este lugar se encuentran las célUlas 
principales y algunas parietales. En la glándula oxíntica, área de la 
lámina propia, se encuentran las células productoras de histamina. En 
el área antropilórica o endocrina se encuentran glándulas gástricas 
semejantes a las glándulas oxínticas, pero aparecen unas células 
productoras de gastrina que se denominan células G y el número de 
células parietales y principales en esta zona es mínimo. En esta área 
se encuentran las células D encargadas de producir somatostatina (S4, 
55,56) 
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2.5 LA SECRECIÓN ÁCIDA GÁSTRICA 
La secreción ácida gástrica se puede iniciar por una variedad de 
factores, relacionados con la ingesta de alimento y el estado calórico 
del individuo. La secreción ácida está regulada por diversos 
mecanismos nerviosos y humorales, que han permitido distinguir en 
ella tres fases: cefálica, gástrica e intestinal <57>. En la fase cefálica 
están involucrados mecanismos regulatorios del sistema nervioso 
central (hipotálamo y bulbo raquídeo), mientras que en la fase gástrica 
e intestinal, están involucrados mecanismos periféricos, que incluyen 
elementos neuronales, hormonales, paracrinos y autocrinos <58>. 
En las glándulas oxínticas del fundus y del cuerpo del estómago 
también se localizan las células parietales, las cuales secretan ácido 
clorhídrico y factor intrínseco, observaciones éstas realizadas por 
Golgi desde 1893 <59>. 
Las células parietales tienen en su membrana basolateral receptores 
de tres estimulantes: un receptor de la histamina (H-2), un receptor 
colinérgico tipo muscarínico (M-3) para la acetilcolina liberada por las 
neuronas preganglionares, y un receptor tipo colecistoquinina (CCK-8) 
para la gastrina liberada por las células G pilóricas y duodenales. La 
célula parietal también tiene receptores en su membrana basolateral 
para los inhibidores de su función: somatostatina y 
prostaglandinas <60>. 
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Estimulantes, inhibidores y receptores de la célula parietal: 
Los receptores Histamínico es el estimulante más importante de la 
secreción ácida. La histamina es liberada por las células 
enterocromafín.,like (ECL), interactuando con los receptores H-2 de 
histamina de la célula parietal. Los antagonistas de los receptores H-2 
inhiben la secreción ácida gástrica al bloquear a los receptores H-
2 de la célula parietal <61 ). 
La acetilcolina es liberada por las terminaciones nerviosas como 
resultado final de la estimulación del nervio vago, interactuando con 
los receptores muscarínicos M-3 directamente en la célula parietal, 
sobre las células ECL para liberar histamina y sobre las células D 
para suprimir la liberación de somalostatina a través de un péptido 
inhibidor. Estos tres mecanismos favorecen la secreción ácida <62). 
La hormona digestiva como la gastrina es liberada por las células G 
del antro gástrico. La gastrina se une directamente a los receptores 
CCK-B/ gastrina de la célula parietal. Sin embargo, estudios en 
humanos sugieren que el receptor de gastrina en la célula parietal 
puede no estar implicado en la secreción ácida. Además, trabajos 
recientes sugieren que existen receptores CCK-B gastrina en las 
células ECL. De esta forma, el efecto de la gastrina sobre las células 
parietales puede estar mediado realmente a través de las células 
ECL (63,64)_ 
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La somatostatina es un inhibidor de la función de la célula parietal. 
Desempeña un papel importante en la modulación de la liberación de 
gastrina. La estrecha relación histológica de las células D con las 
células G sugiere que la somatostatina actúa de una forma paracrina 
como un "freno" endógeno de la liberación de gastrina 165l. Los iones 
de H de la luz gástrica "activan" las células D para ayudar en la 
inhibición mediante retroalimentación de la liberación de gastrina por 
el ácido. La acetilcolina, liberada por estimulación vagal "desactiva" 
·las -células D, potenciando así la liberación de gastrina y 
proporcionando otra forma de favorecer la secreción ácida por parte 
de la acetilcolina 166l. 
Las prostaglandinas son secretadas prácticamente todas las células 
epiteliales y no epiteliales del estómago. Se ha demostrado la 
existencia de un receptor de PGE-2 unido a una proteína G inhibidora 
de la célula parietal. Los receptores de PGE-2 tienen efectos opuestos 
a los de los receptores H-2, es decir, reducen la actividad de la 
adenil-ciclasa, el AMPc intracelular y la proteincinasa A 167l. Los 
análogos de la prostaglandina E como el misoprostol reducen la 
secreción ácida aproximadamente en la misma proporción que los 
antagonistas de los receptores H-2. Los agentes que bloquean la 
s-íntesis de prostaglandinas -endógenas, ·como -los fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos, aumentan la secreción ácida 168l. 
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2.6 MECANISMO DE DEFENSA DE LA MUCOSA GÁSTRICA. 
-
.... 
El concepto de barrera mucosa incluye mecanismos protectores que 
no permiten la acumulación de ácido (H+) en las células epiteliales 
gastroduodenales. La barrera mucosa comprende una fina capa 
adherente formada por bicarbonato (HC0-3)" disuelto y moco que 
neutraliza los H+ del jugo gástrico <69l. 
El estómago mantiene la integridad de su mucosa por diferentes 
mecanismos, siendo los mismos: la producción de mucus, la 
secreción de bicarbonato (HC03)", el flujo sanguíneo local, la 
renovación celular y la producción de determinadas prostaglandinas 
(por ej. PGE2). El déficit de alguno de estos factores puede facilitar el 
daño de la mucosa del órgano (70). 
Las células epiteliales de fa mucosa actúan como barrera de defensa 
por medio de la secreción mucus y el bicarbonato (HC03)". Dicha 
secreción protege a las células mucosas, las lubrica, retiene agua y 
forma una capa que bloquea el pasaje de iones hidrógeno (H+) desde 
la luz gástrica hacia las células epiteliales de la mucosa. Ese 
impedimento en la difusión de iones hidrógeno (H+) es un proceso 
producido gracias a la viscosidad del mucus y a que se mantiene una 
concentración adecuada de bicarbonato. En la úlcera producida por 
estrés, se piensa que el principal factor que la determina es el déficit 
en el flujo sanguíneo local (71•72l. 
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La mucosa gástrica también puede sufrir daño durante los procesos 
digestivos como resultado del estrés que provoca el roce de los 
' 
alimentos, la híperosmolaridad de la comida o después de la ingesta 
de drogas y químicos como aspirina y alcohol. Ante tales 
antecedentes, parece evidente que la mucosa gástrica posee 
eficientes mecanismos fisiológicos de protección <73>. 
La autoprotección de la mucosa del estómago, resulta de la 
combinación de factores pre-epiteliales (flujo sanguíneo, secreción de 
mucus y bicarbonato) con factores epiteliales (rápida regeneración y 
reparación del epitelio de la mucosa).<15>· 
2.6.1. Mucus Gástrico. 
Una constantemente renovada capa de moco cubre el tracto 
gastrointestinal y constituye una barrera entre el contenido luminal y la 
mucosa. El moco es secretado por las células epiteliales y sus 
constituyentes principales son grandes glicoproteínas, mucinas y 
agua. En el estómago se han identificado dos tipos distintos de 
mucinas, la MUCSAC secretada por .las células mucosas superficiales 
y la MUC6, secretada por las células del cuello, así como las 
siguientes mucinas transmembrana: MUC1, MUC4, MUC16, cuyo rol 
parece estar ligado a señalización de transducción y fenómenos de 
adhesión (74•75>. 
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De igual manera, el moco está dispuesto en dos capas, una externa 
aguada y otra interna firmemente adherida al epitelio (su remoción lo 
dañarla). La primera se encarga de la unión con agentes nocivos y 
nitritos y de la liberación constante de NO; ésta se mezcla con los 
alimentos y se desprende <76>. La segunda desempeña un papel más 
importante para la protección de la mucosa del ácido corrosivo, pues 
mantiene un pH neutral (el del pH yuxtamucosal), retarda la difusión 
retrograda de iones hidrógeno y mantiene el bicarbonato secretado 
por el epitelio <77>. La MUCSAC es el componente principal de ambas 
capas, sin embargo, el estímulo para el engrosamiento de ambas 
capas es distinto, ambas responden al estímulo de la PGE2, mientras 
sólo la capa interna responde a la donación luminal de NO; las 
razones aún no han sido claramente esclarecidas <78>. 
2.6.2. Secreción de bicarbonato gástrico. 
Esta secreción de bicarbonato gástrico contribuye a ·la protección de 
la mucosa al mantener un gradiente de pH en la capa de moco que 
cubre las células epiteliales superficiales <79>. 
Varios procesos contribuyen a la producción de bicarbonato por parte 
de las células epiteliales superficiales de la mucosa gastrointestinal. 
La secreción de bicarbonato requiere energía, posiblemente generada 
por la hidrolisis e GTP a GMPc <80>. La anhidrasa carbónica y la 
Na+K+ATPasa parecen desempeñar funciones importantes. El 
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proceso de secreción probablemente involucreun intercambio 
electroneutro de cloro luminal por bicarbonato celular <81>. 
El bicarbonato gástrico es .estimulado por algunos de los estimulantes 
de la secreción de ácidogástrico, pero no por todos ellos. La 
simulación de la alimentación y los agentes colinérgicos ocasionan 
una secreción aumentada de bicarbonatoque se puede inhibir con 
atropina. Las prostaglandinas E2 también son estimulantes de la 
secreción de bicarbonato, pero no lo son la gastrina y la histamina 
(82,83) 
Los principales inhibidores de la secreción son los inhibidores de la 
ciclo-oxigenasa, antagonistas muscarínicos, agonistas o2-
adrenérgicos y acetazolamida <83>· 
2.6.3. Flujo sanguíneo en la mucosa gástrica. 
Este flujo contribuye a satisfacer las necesidades metabólicas 
requeridas por los diferentes procesos secretores o de reparación de 
la mucosa y arrastra el ácido que ha difundido a través del epitelio. El 
aumento de flujo sanguíneo es un mecanismo defensivo frente a 
agentes lesivos a nivel tópico. La disminución del flujo origina el 
mecanismo primario de la lesión de la mucosa gástrica por algunos 
agentes ulcerogénicos (84,B&>. 
El estudio del flujo sanguíneo en la mucosa gástrica, ha mostrado que 
muchas de las ulceraciones que se producen en ella, no son 
37 
provocadas· por la alteración de sustancias endógenas, como el ácido 
o la pepsina, sino por la capacidad de la mucosa gástrica de disipar la 
sobrecarga de H+intramucosal <86>. Es en esta condición, donde se 
nota la importancia del flujo sanguíneo en la protección de la mucosa, 
porque actúa retirando el exceso de H+ intramucosal y, 
probablemente, aumentando la entrega de bicarbonato <87>. El oxígeno 
y nutrientes para el metabolismo, son muy importantes para prevenir 
las úlceras gástricas <85>· También lo son las prostaglandinas del tipo 
E2, agentes citoprotectores de la mucosa gástrica, que actúan 
aumentando el flujo en la mucosa gástrica, en respuesta a diversas 
condiciones ulcerogénicas <88>. 
2. 7 ÚLCERA PÉPTICA. 
Desde hace más de un siglo la enfermedad ulcerosa péptica 
constituye una causa importante de morbilidad y mortalidad a nivel 
mundial. 
La úlcera péptica, o enfermedad ulcerosa péptica, es una lesión en 
forma de herida más o menos profunda, en la capa más superficial 
(denominada mucosa) que recubre el tubo digestivo. Cuando esta 
lesión se localiza en el estómago se denomina úlcera gástrica y 
cuando lo hace en la primera porción del intestino delgado se llama 
úlcera duodenal. Es una enfermedad frecuente que en Europa 
occidental afecta a aproximadamente el 5-1 O% de la población en 
algún momento de sus vidas <89·90>. 
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La úlcera solo se produce en los lugares expuestos al ácido y al 
efecto dañino de las enzimas que digieren las proteínas, 
especialmente la pepsina desde el descubrimiento de que la infección 
por Helicobacter pylori causaba la mayoría de estas lesiones, los 
conceptos de hiperacidez por aumento de la masa parietal, y todas las 
teorías sobre la etiología de esta -enfermedad se han abandonado <911 . 
Actualmente sabemos que la úlcera gástrica y la duodenal que 
ocupan más del 95% de todas las úlceras se producen por tres 
factores: 
1. Infección del estómago por Helicobacter Pylori 
2. Toma de medicamentos anti.,.inflamatorios, especialmente los 
inhibidores de la Ciclo-oxigenasa 1 
3. Enfermedad de Zollinger Ellison. 
Más del 90% de los enfermos con úlcera duodenal y cerca del 80% de 
los pacientes con úlcera gástrica están infectados por este germen y 
se curan si se logra erradicarlo con antimicrobianos, por otro lado los 
medicamentos antiinflamatorios no esteroideos o AINE, al inhibir la 
-enzima cicloxigenasa producen disminución de -los factores de 
defensa de la mucosa y el medicamento en sí produce daño directo, 
es por ello -que son ulcerogénicos, especialmente si además el 
paciente está infectado por H. pylori, les por ello que más del 99% de 
los casos pueden explicarse por estos dos factores. El tercer factor 
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involucrado es la hipergastrimenia que se presenta si el paciente tiene 
una enfermedad de Zollinger Ellisson entidad sumamente rara , en la 
que un tumor localizado en el páncreas o en el duodeno, produce esta 
sustancia que estimula de manera muy importante la producción de 
jugo gástrico ácido lo que a su vez produce ulceras múltiples <92·93•94>. 
2.8 TERAPÉUTICA DE LA ÚLCERA GÁSTRICA. 
Los recursos farmacológicos para tratar la úlcera gástrica están 
dirigidos a reducir o inhibir la secreción ácida en el estómago y a 
favorecer o promover los mecanismos protectores de la mucosa 
gástrica, por ejemplo, aumentar la secreción de mucus, bicarbonato y 
flujo sanguíneo <95>. 
2.8.1. Antiácidos 
Los antiácidos gástricos son sustancias alcalinas, que neutralizan o 
remueven el ácido clorhídrico del contenido gástrico. Han sido de los 
primeros fármacos utilizados en el tratamiento de la úlcera péptica <96>. 
Son fármacos útiles sobre todo para conseguir un alivio sintomático 
rápido. Su principal inconveniente es su acción corta(debido al rápido 
vaciado gástrico y a la continua secreción ácida), requiriéndose una 
dosificaciónrepetida a lo largo del día. Por este motivo no se utilizan 
como fármaco único para la cicatrización de la úlcera, sino para el 
alivio rápido de la sintomatología asociado a otra medicación <97>. 
Dentro de ese grupo los más utilizados son los alcalinos. 
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El bicarbonato sódico no se prescribe en la actualidad porquese 
absorbe y puede provocar alcalosis y retención de líquidopor el aporte 
de sodio.Otro de los antiácidosinicialmente utilizado fue el carbonato 
cálcico <98>. 
Dentro de los alcalinos, es aconsejable utilizar aquellos que no se 
reabsorban para evitarasí la apariciónde efectos indeseables.Éstos 
son el hidróxido de aluminio y el hidróxido de magnesio. El hidróxido 
de aluminio puede provocar estref\imiento, y el de magnesio diarrea 
(99) 
2.8.2. Antagonistas muscarinicos 
Los agentes anticolinérgicos, como la atropina, fueron usados en el 
pasado para bloquear el efecto directo dela acetilcolina sobre los 
receptores muscarínicos de la célula parietal, reduciendo 
aproximadamente, el 30%de la secreción acida provocada por los 
alimentos. Sin embargo no fueron tan efectivos como los anti-H2 y 
presentaban un elevado índice de efectos secundarios, como 
sequedad bucal y lacrimal, visión borrosa, arritmias cardiacas y 
retención urinaria '100•101>. 
Existen dos tipos de receptores muscarfnicos:M1 Y M2. 
Los receptores M 1 están localizados a nivel de las glándulas 
secretoras gastrointestinales y en el corpus, mientras que los M2 se 
localizan en el corazón, tracto gastrointestinal, musculatura lisa del 
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tracto urinario y cerebelo, encontrándose ambos tipos de receptores 
en las glándulas salivales y lacrimales. La pirenzepina es un 
antagonista relativamente selectivo en la inhibición de la secreción 
acida al actuar sobre los receptores muscarínicos M1. Su efecto 
selectivo M1da lugar a que existan mrnimos efectos a nivel del flujo 
salival y musculatura lisa urinaria. es eliminado por vía renal <102•103>. 
2.8.3. Antagonistas de los .receptores H2. 
Dentro de este grupo tenemos: Ranitidina, famotidina, cimetidina, 
nizatidina y rosatidina. Actúan bloqueando los receptores H2 de las 
células parietales, provocando una inhibición de la secreción 
ácida,con lo cual se reduce el volumen total de secreción y las 
concentraciones de hidrogeniones, acelerando la cicatrización de las 
úlceras.A largo plazo, reducen también la incidencia de recaídas y las 
molestias en caso de reflujo gastroesofágico y disminuyen la 
incidencia de hemorragias en situaciones de riesgo. Se deben de 
administrar de noche cuando la secreción de histamina es más 
elevada (104, 105). 
El efecto antisecretor persiste de 1 O a 12 horas en el caso de la 
ranitidina y de 10 a 16horas en el caso de la famotidina. 
La dosis a la que se administran los diferentes anti-H2son: ranitidina 
300 mg/día, famotidina 40mg/día, cimetidina 800 mg/día, nizatidina 
300mg /día <106>. 
42 
La célula parietal presenta un receptor de histamina de tipo H2, que al 
unirse a histamina o agonistas H2, se activa y estimula a las células 
parietales para secretar ácido clorhídrico. Este receptor puede ser 
bloqueado selectivamente por antagonistas H2 (A-RH2). Los A-RH2, 
pueden inhibir también la secreción de ácido provocada por gastrina y 
agonistas muscarfnicos, aunque el efecto no es siempre completo. 
Dentro de los A-RH2 están la Cimetidina (inhibe la producción de HCI 
hasta un 88%) y la Ranitidina (cuatro a seis veces más potente que la 
cimetidina) <107>. Un A-RH2 más reciente es la Famotidina, el más 
potente que se conoce, 34 veces más potente que la Cimetidina y 9 
veces más que la Ranitidina. Actualmente siguen apareciendo drogas 
de acción similar a la Famotidina, como la Nizatidina y la Ebrotidina 
(108) 
2.8.4. Citoprotectores. 
La mucosa gástrica cuando está expuesta a la acidez luminar, secreta 
mucus y bicarbonato (HC0-3), acción conocida como citoprotección. 
Esta respuesta citoprotectora de la mucosa está mediada por la 
síntesis de prostaglandinas (PGS) de tipo E2 e 12, secretadas por la 
propia mucosa gástrica <109>. Las PGs estimulan la secreción de HC0-
3 y mucus, aumentando también el flujo sanguíneo de la mucosa del 
estómago, lo que permite la disipación de carga. Está demostrado que 
las PGS protegen la mucosa gástrica contra varios agentes 
ulcerogénicos, efecto que ha sido atribuido al fortalecimiento de la 
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barrera mucosa. Considerando esta acción de las PGS, y que la vida 
media de estas moléculas es extremadamente corta, se han 
desarrollado análogos estructurales de metabolización más lenta. La 
droga de este tipo disponible actualmente es el Misoprostol <110>. 
· 2.8.5. lnhibidores de la H+-K+-ATPasa 
La fase final de la secreción acida es mediada por la enzima 
H+K+ATPasa (también conocida como bomba de protones), situada 
en la membrana secretoria de la célula parietal. La inhibición de la 
misma produce una potente inhibición de la secreción acida, 
independientemente del estímulo. En este sentido, en los últimos años 
han aparecido varias drogas disponibles de esta nueva clase de 
inhibidores de la secreción acida gástrica: Omeprazot, lanzoprazol, 
pantoprazol y el rabeprazol <111>. 
2.8.6. TRATAMIENTO ANTISECRETOR 
Los antihistamínicos-H2 (anti-H2) y Jos JBP son los principales 
fármacos antisecretores .. Los anti-H2 inhiben la secreción gástrica de 
ácido desencadenada por la histamina, la gastrina, los alimentos y 
otros factores. Entre los anti-H2 se incluyen la cimetidina, la ranitidina, 
la famotidina, la nizatidina y la roxatidina37. los IBP causan una 
inhibición irreversible de la bomba de protones de las células 
parietales gástricas, reduciendo la secreción gástrica de ácido en más 
del 95%, más intensamente que los anti-H2<112>. Al primero de los IBP 
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disponibles, el Omeprazol, se han unido en los últimos años el 
pantoprazol, el lanzoprazol, el rabeprazol y el omeprazol. 
Básicamente todos los IBP tienen la misma ·eficacia en el tratamiento 
de la UP. Como se ha descrito anteriormente, cualquiera de ellos 
puede utilizarse en las pautas de tratamiento erradicador de HP. El 
pantoprazol parece dar lugar a menos interacciones farmacológicas 
que los otros IBP <1131. 
Tras completar el tratamiento erradicador de HP, el IBP podría 
suspenderse. No obstante, parece prudente en los pacientes con UD 
complicada o con UG prolongar 2-4 semanas el tratamiento con el IBP 
o incluso hasta confirmar la erradicación de HP c114l. En la UP 
asociada al consumo de AINE, el tratamiento de elección es un IBP 
durante 6-8 semanas. Sólo en el caso de que el AINE pueda ser 
suspendido, podría utilizarse también un anti-H2 durante 6-8 
semanas. En el tratamiento ·de mantenimiento para prevenir 1a 
recurrencia de la UP cuando es imprescindible mantener el AINE se 
debería utilizar un IBP (por ejemplo, 20 mg diarios de omeprazol) o 
como alternativa el misoprostol, una prostaglandina, a dosis de 200 
mg cada 6-12 horas <114•1151. Durante años ha existido temor a los 
potenciales efectos adversos de la inhibición prolongada de la 
secreción ácida causada por el tratamiento de mantenimiento con un 
IBP. Una reciente revisión de la literatura sólo encontró evidencia de 
que el uso de un IBP a largo plazo puede causar déficit de vitamina 
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812, sin que se hayan demostrado otros efectos adversos 
significativos 1116>· 
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111. MATERIALES Y MÉTODOS 
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3. MATERIALES: 
3.1 Materiales biológicos 
36 ratones albinos machos cepa Balb-C de 25 ± 1 g de 
peso corporal. 
Planta entera seca de Disocorea larecajensis. "piedra de 
las alturas" 
3.2 Material de vidrio: 
Beaker de 50, 100, 250, SOOmL 
Pipetas volumétricas AS de 1, 3, 5 , 10 mL 
Pipetas graduadas de 1, 3, 5, 1 O mL 
Matraz volumétrico de 10, 25, 50, 100 mL 
Matraz de Erlenmeyer 100,250, 1000 mL. 
Micropipetas calibradas de 10, 100, 1000 uL 
Tubos de ensayo de 20 mL. 
3.3 Sales químicas y reactivos: 
Reactivo de Liebermann-Burchard 
Cloruro férrico {Merck®) 
Reactivo de Shinoda 
Hidróxido de sodio (Merck®) 
Ácido clorhídrico (Merck®) 
Hidróxido de amonio (Merck®) 
Reactivo de Dragendorff 
Reactivo de Mayer 
Colorante hematoxicilina 1 eosina. 
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Metano! (Fisher®) 
Etanol (Fisher®) 
Cloroformo (Merck®) 
Silicagel G60 (Merck®) 
2, 2-difenil-2-picril-hidrazil (DPPH) (Sigma®) 
Formol 40% (Diquimsa®) 
3.4 Medicamentos: 
lndometacina 
Ranitidina 
3.5 Equipos: 
Rotaevaporador (Büchi ®) 
Estufa (Memmert®) 
Horno de aire circulante (Binder ®) 
Centrífuga (internacional Equipment Co®) 
Lámpara UV 
Balanzas analíticas sensibles a 1 g (Hanna®); 0.1 y 
0.00001 g (Bennet®) 
Espectrofotómetro UV-VIS (Labo Med®) 
Cepo para ratones 
Sonda de administración orogástrica 
Microscopio óptico (Nikon®) 
Equipo de disección 
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3.2 METODOLOGÍA ANALITICA: 
3.2.1 ESTUDIO FITOQUÍMICO 
3.2.1.1. Recolección, Selección, 'Secado y conservación de la 
muestra en estudio. 
Dioscorea larecajensis "Piedra de las alturas". Los rizomas se 
recolectaron en el distrito de San Marcos a una altitud de 3117 
msnm, provincia Huari departamento de Ancash-Perú, en la 
temporada de enero-abril en el 2013 a una temperatura de 
15°C. Parte de la muestra fue enviada al Museo de Historia 
Natural de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, para 
su clasificación taxonómica. 
Posteriormente los rizomas fueron seleccionados, separando 
manualmente la cascara de los rizomas; luego fueron 
sometidas a una proceso de limpiado eliminando cualquier 
cuerpo o agente extraño, obteniéndose aproximadamente 3 kg 
de muestra vegetal. 
3.2.1.2. Clasificación Taxonómica de la especie vegetal. 
La autenticidad de la especie fue confirmada en el Museo de 
Historia Natural dela Universidad Nacional Mayor de San 
Marcos, Lima- Perú. 
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3.2.1.3. Obtención del extracto etanólico 
El extracto etanólico se obtuvo por el método de maceración, 
que consistió en extraer los metabolitos de los rizomas de la 
especie en estudio hasta agotamiento, empleando como 
solvente etanol al 96 % durante 7 días protegido de la luz, una 
vez obtenido el extracto, se procedió a evaporar el solvente 
hasta sequedad completa del extracto con ayuda de un 
rotaevaporador a 40°C. 
3.2.1.4. SCREENING FITOQUÍMICO PRELIMINAR. 
Se procedió a hacer las reacciones de identificación o 
coloración para cada tipo de metabolito secundario presente, 
con los reactivos específicos; en los resultados se indicará la 
presencia o ausencia del metabolito: 5 mg de extracto 
problema con 5 gotas de reactivos. C117>· 
3.2.1.4.1. Detección de grupos funcionales y metabolitos 
Secundarios 
./ DETECCIÓN DE AMINOÁCIDOS: 
Reacción de Ninhidrina.- Sobre tiras de papel de filtro se 
coloca con una pipeta capilar: 
a. Una gota de la muestra + una gota del reactivo Ninhidrina al 
2%. 
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b. Blanco: Solución etanólica de ninhidrina al 2%. 
c. Testigo: una gota de solución de metionina 5%. 
Luego del secado a temperatura ambiente las -tiras de papel se 
colocan en la estufa a 11 O - 120°C hasta la aparición de un 
color en el blanco. Se compara con la mancha azul violácea de 
la solución testigo. 
La reacción es positiva si el papel de la muestra presenta un 
color azul violáceo . 
../ DETECCIÓN DE TANINOS: 
Reacción de Gelatina- sal.- Se vierte 0,5 mL de extracto sobre 
5 ml de solución de NaCI 5%, gelatina 1% y gelatina-sal la 
precipitación con este último reactivo o con ambos el 1 o y 2° es 
indicativo de la presencia de taninos, si solamente ocurre con el 
1°, podría ser un falso positivo . 
../ DETECCIÓN DE COMPUESTOS FENOLICOS: 
Reacción de Cloruro Férrico.- En un tubo de ensayo se 
colocó 0.5 ml de la Fracción A y se le agregó una gota de 
solución acuosa de FeCI3 1%. 
La reacción es positiva cuando aparecen colores azul-negro, 
verde o azul verdoso. 
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La reacción es positiva cuando aparecen colores azul-negro, 
verde o azul verdoso . 
./ DETECCIÓN DE ALCALOIDES: 
El resto de la Fracción C se evapora a sequedad y luego se 
agrega 2 mL de HCI 1%, filtrar. Se realizan las reacciones de 
precipitación, de Dragendorff, Mayer, Hager. 
La reacción es positiva si aparece un precipitado . 
./ DETECCIÓN DE FLAVONOIDES: 
Reacción de Shinoda.- En una placa se vertieron 3 gotas de la 
Fracción A, 5 limaduras de Mg, y 2 gotas de HCI concentrado. 
La reacción es positiva cuando aparecen tonos de color rojo, 
anaranjado y violeta . 
./ DETECCIÓN DE QUINONAS: 
Reacción de Borntrager.- Sobre el resto de la Fracción B se 
agregan -s mL de NaOH -5% y se agita -suavemente. 
La reacción es positiva si la fase acuosa toma un color rojo . 
./ DETECCIÓN DE TRITERPENOIDES Y/0 ESTEROIDES: 
Reacción de Lieberman- Burchard: Sobre 1 mL de la muestra 
problema se vertieron 5 gotas de ácido acético y 3 mL de 
anhídrido acético/ácido sulfúrico (50:1). 
La reacción es positiva si aparecen colores verde, azul verdoso 
(vías rojo o azul). 
53 
v" DETECCIÓN DE SAPONINAS 
Reacción de la espuma: La prueba de formación de espuma 
consiste en agitar vigorosamente la solución acuosa (7:1 ). 
obtenida del extracto etanólico total, en un tubo de ensayo y 
observar la espuma formada. Esta debe ser estable por los 
menos 30 minutos para poder establecer la presencia de 
saponinas. 
3.2.2. EVALUACIÓN DE LA ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE. 
3.2.2.1. Método de inhibición frente al radical libre 2,2·Difenil·1· 
picrilhidraizil (DPPH). 
El método que se empleó en este trabajo es el propuesto por 
Brand-Williams et al. (1995} <118> con algunas modificaciones. 
Dicho radical tiene un electrón desapareado y presenta un color 
violeta el cual cambia a amarillo pálido en presencia de una 
sustancia antioxidante, se midió ésta reacción en un 
espectrofotómetro. 
Preparación de las soluciones: 
• Preparación del radical DPPH: Se preparó una solución a 
O, 1 mM de DPPH, pesando 3,9 mg de DPPH en un matraz 
aforado previamente tarado y se disolvió en 100 ml de 
metanol, la solución se colocó en un sonicador para 
asegurar la buena disolución y luego comprobar que a una 
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absorbancia a 517 nm esté 0,6. El matraz se cubrió con 
papel de aluminio para la protección frente a la luz. 
• Preparación del Trolox: Se preparó una solución stock 1 
mM disolviendo 2,503 mg de ácido 6-hidroxi-2,5,7,8-
tetrametilcromo-2- carboxílico 97% (Trolox), en 1 O mL de 
metanol, luego se prepararon diluciones con rangos de 
concentración entre 0,5 y 0,03 mM, con el fin de realizar la 
curva de calibración. Como blanco de calibración -del equipo 
se empleó metanol. 
• Preparación de la curva de calibración: 
Se adiciono 2,9 ml de la solución de DPPH en una cubeta y 
se midió su absorbancia a 517 nm y luego se adicionó O, 1 
ml de las diluciones de Trolox, se agitó vigorosamente y se 
mantuvo en la oscuridad por 30 minutos a temperatura 
ambiente, para después realizar la lectura en un 
espectrofotómetro UVNIS a 517 nm. 
Medición de la actividad antioxidante del extracto acuoso de 
SLDC: 
En una celda de cuarzo se agregó 2,9 ml de DPPH y se 
midió su absorbancia posteriormente se adicionaron O, 1 ml 
de una de las dilución del extracto acuoso de SLDC, esta 
mezcla se dejó en reposo durante 30 minutos en la 
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oscuridad. Transcurrido este tiempo se leyó la absorbancia 
a 517 nm en un espectrofotómetro UVNIS. 
Los resultados fueron expresados como la capacidad 
antioxidante equivalente en nm de Trolox y vitamina C. 
3.2.3 EVALUACIÓN DEL EFECTO GASTROPROTECTOR. 
Se utilizó 36 ratones albinos machos de la cepa Balb C, que 
tenían un peso de 25 ± 3 gramos, procedentes del Instituto 
Nacional de Salud. Los animales fueron aclimatados durante 
quince días al ambiente de experimentación, a una temperatura 
de 21 oc. con dieta y agua a libertad (119>· 
3.2.3.1 Método experimental. 
Se dividió los animales en 6 grupos de seis animales cada uno, 
según se detalla a continuación: 
El grupo 1 o grupo normal (control negativo) recibió el vehículo 
que redisolvió las sustancias problemas (solución de 
polisorbato 80 al 3%, a la dosis de 1 O mUkg). El grupo 2 o 
grupo indometacina 120 mg/kg (control positivo), como agente 
ulcerogénico, se preparó una suspensión de indometacina con 
polisorbato 80 al 3%, para la administración se tuvo en cuenta 
agitar constantemente el volumen que contenían los miligramos 
necesarios según la dosis determinada, y la aplicación fue 
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indometacina (IND), las sustancias en investigación, según se 
detallan a continuación: los grupos del 3 al 5 recibió IND + el 
extracto etanólico ·de Dioscorea larecajensis -(50, 150 y 300 
mg/kg, respectivamente. El extracto etanólico se reconstituyó 
con polisorbato 80 solución al 3%. Para la administración se 
empleó una sonda metálica de acero inoxidable, se administró 
por vía oral el solvente y soluciones en las dosis indicadas; 
luego de 60 minutos se administró la indometacina por vía 
intraperitoneal, a todos los grupos, excepto al grupo normal; 
esto se repitió a las doce horas. Luego de seis horas de la 
última administración los animales fueron sacrificados, 
administrándoseles por vía intraperitoneal pentobarbital 100 
mg/kg. Mediante laparotomía se extrajo el estómago, que fue 
abierto por la curvatura mayor y se, observó la presencia de 
las 1esiones. La actividad gastroprotectora se evaluó 
considerando estos indicadores: la inflamación, las bandas 
hemorrágicas, el número de úlceras, la presencia de hiperemia 
y erosiones. Los estómagos fueron conservados en una 
solución de formaldehido tamponado: formaldehido (Merck) 
40% (100 mL) +sodio fosfato monobásico monohidratado (4 g) 
+ sodio fosfato dibásico anhidro (6,5 g) + agua destilada 
cantidad suficiente para un litro. 
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3.2.4 DETERMINACIÓN DE LA DOSIS LETAL 50 (Dlso) 
El extracto etanólico de Dioscorea larecajensisfue administrado 
por vía oral según el diseño de la tabla 1, en 12 ratones machos 
cepa Balb-C adquiridos del Instituto Nacional de Salud, y con 
peso promedio de 25 ± 1 g al inicio del experimento, los cuales 
fueron mantenidos en un ambiente a temperatura controlada de 
20 ± 2 oc con un ciclo de luz/oscuridad de 12-12 h, en los 
ambientes de la facultad de Farmacia y Bioquímica. La 
alimentación consistió en ratonina peletizada y agua ad libitum. 
Los animales fueron observados constantemente durante las 
primeras 24 h, continuando la misma diariamente durante un 
período de 14 días, registrando cualquier síntoma tóxico que 
pueda presentarse <120>· 
Tabla 1. Diseño experimental para toxicidad oral aguda en 
ratones. 
Nro. Tratamiento Dosis Muestra 
(mg/Kg) (n) 
1 1 Control SSF" 10 mL/Kg ·6 ·. - 1 
l- . -~ . -·· ·'·· -·-. - '·. __ .. ,_ ... - - -'-•· .. - -· ·-' 
2 Dioscorea 2000 6 
Jarecajensis 
58 
3.2.4.1 Análisis estadístico. 
Luego de la ejecución del diseño experimental, los datos fueron 
ordenados y analizados, aplicando primero la prueba de 
normalidad, para seleccionar las pruebas de hipótesis 
estadísticas adecuadas. 
Para todas las pruebas estadísticas se fijará el nivel de 
significancia en 0,05. Se empleará en todos los casos el 
software estadístico SPSS (Stadistical Package for Socials 
Sciences). 
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IV. RESULTADOS 
60 
4.1. ESTUDIO FITOQUÍMICO 
4.1.1. Clasificación taxonómica. 
Como resultado de la Clasificación Taxonómica según la Clasificación 
de Cronquist (1988) y determinado por el Mg: Hamilton Beltrán. 
DIVISIÓN: MAGNOLIOPHYT A 
CLASE: ULIOPSIDA 
SUBCLASE: LILIIDAE 
ORDEN: LILIALES 
FAMILIA: DISCOREACEAE 
GÉNERO: Dioscorea 
ESPECIE: Dioscorea larecajensis U/ine 
ex Knuth. 
Nombre vulgar: "Piedra de las alturas". 
4.1.2. Porcentaje de rendimiento del extracto etanólico seco de la 
obtención del extracto etanólico. 
El porcentaje de rendimiento del extracto etanólico seco (o/oEES) fue 
de 0.57 %. Este resultado fue obtenido con la siguiente expresión: 
Peso final del extracto seco 
% EES= -----------·-------------· X 100 
Peso inicial de la muestra seca 
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17g 
% EES= -·--------------X 100 
3000g 
% EES= 0.57% 
4.2 ANÁLISIS FITOQUÍMICO CUALITATIVO DEL EXTRACTO ETANÓLICO 
Los resultados del análisis fitoquímico cualitativo se observa en la tabla 
N°2. 
Tabla 2. Prueba preliminar cualitativa de los metabolitos secundarios del 
extracto etanólico de Dioscorea larecajensis. 
Prueba de caracterización Resultado Metabolito secundario 
Reacción de la NINHIDRINA (+) Grupos aminos libres 
Reacción de la GELATINA (+) Taninos 
Reacción con CLORURO FERRICO 
(FeCb) (+) Compuestos Fenólicos 
Reacción de DRAGENDORFF (+) Alcaloides 
Reacción de HAEGER (+) Alcaloides 
Reacción MAYER (+) Alcaloides 
Reacción de SHINODA (+} Flavonoides 
Reacci~n de BORNTRAGER (+) Quinonas 
Reacción de LIEBERMAN-
BURCHARD 
(+) Triterpeno y/o asteroides 
Prueba de la ESPUMA (+) Saponinas 
(-) = Ausencia; ( +) = Presencia 
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4.3. Evaluación de la actividad antioxidante in vitro del extracto 
etanólico de Dioscorea larecajensis "Piedra de las alturas" 
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4.4. Evaluación de la toxicidad oral aguda a dosis única durante 14 días 
del extracto etanólico de Dioscorea /arecajensis. 
En la figura 7 se observa la variación del peso de Jos animales durante 14 
días. Se establece una dosis letal media mayor a Jos 2000 mg/Kg. 
40 
35 
30 
::§ 25 
' • ' ' ' • 
.. 
' 
• 
' 
1 1 • 1>1 o 20 
: 15 
10 
5 
o 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
N!! de días 
-+-Extracto etanólico Dioscorea larecajensisi 2000 mg/kg -Suero fisiológico 
Figura 7. Evaluación del peso de los ratones en el estudio de la toxicidad oral aguda 
durante 14 dfas. 
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4.5. Evaluación del efecto gastroprotector del extracto etanólico de 
Dioscorea larecajensis "piedra de las alturas". 
Tabla 03. Evaluación de la inflamación en el estómago de ratón en un 
modelo experimental de úlcera gástrica inducida por etanol. 
Grupo experimental • Dosis 
(mg/Kg) x:t:DE 
0,17±0,17 
Inflamación 
Med p1 p2 
o 0,002 Control negativo 
Control positivo 
Etanoi+Diocorea larec:aje 
Etano+Oiocorea larecaje-
Etano+Diocorea larec:aje 
?,67± 0,21 3 0,002 
IND + ranltidina 
50 
150 
300 
lOO 
0,83±0,17 
0,17±0,17 
0,17± 0,17 
o,so:±o.22 
1 
ó 
o 
0.5 
0,002 0,027 
0,002 1,00 
0,002 1,00 
0,003 0,241 
• Los datos de ninguno de los extractos presentó distribución normal (p<0,05, Kolmogorov-Simimov) X: media; DE: 
desviación estándar; Mos: mediana; iND: indometacina, p1: comparación entre las medianas de las dosis del extracto y 
de la indometacina 80 mg/kg, (Prueba de Mann-Whitney); p,: comparación entre las medianas de las dosis del extracto y 
del suero fisiológico, (Prueba de Mann-Whltney) 
Tabla 04. Evaluación de bandas hemorrigicas en el estómago de ratón en 
un modelo experimental de úlcera gástrica inducida por etanol. 
Grupo experimental • 
Control negativo 
Control positivo 
Etanol +Diocorea larec:ajensls 
Etanol +Diocorea larecajensis 
Etanol +Diocorea larecajensls 
Etanol + ranitidina 
Dosis 
(mg/Kg) 
so 
lSÓ 
300 
100 
x±DE 
0,17±0,17 
2,83 t0,3i 
1,67±0,21 
0,33 ±0,21 
0,17 ±0,17 
0,67 ±0,2i 
Inflamación 
Med pl p2 
o 0,003 
3 o,óó3 
2 0,016 0,004 
o 0,003 0,211 
o 0,003 1,00 
1 0,003 0,093 
• Los datos de ninguno de los extractos presentó distribución normal (p<O,OS, Kolmogorov-Simirnov) X: media; DE: desviación estándar; 
M..r. mediano; IND: indometoelne,Pt: comporoclón entre los medianas de los dosis del extracto y de lo lndometocino 80m!lfkg, (Pruebo de 
Mann-Whitney); p.: comparación entre las medianas de las dosis del extracto V del suero fisiológico, (Prueba de Mann-Whltney) 
Tabla 05. Evaluación de úlcera gástrica en el estómago de ratón en un 
modelo experimental de úlcera gástrica inducida por etanol. 
Grupo experimental • 
Control negativo 
Control positivo 
Etanol +Diocorea larecajensi: 
' ·Etanol +Dioeorea larec:ajensi 
Etanol +Diocorea lan~cajensl: 
Etanol + ranitidlna 
Inflamación 
x±DE Med p1 p2 Dosis ---~~---:""'::'~===-----~--(mg/Kg) 
50 
150 
300 
100 
0,17±0,17 
5.17 ±0.60 
2,83±0,48 
0.50±0,34 
0,17±0,17 
0,11±0,17 
o 
5 
3 
o 
o 
o 
0,003 
0,003 
0,008 0,003 
0,003 0,152 
0,003 1,00 
0,003 1,00 
• los datos de ninguno de los extractos presentó distribución normal (p<O,OS, Koimogorov-Simlrnov) X: media; DE: desviación estándar; 
M .. : mediana; IND: fndometacfna, p,: comparación entre las medianas de las dosis del extracto v de la lndometadna 80 m!lfkg. (Prueba de 
Mann-Whltney); p,: comparación entre fas medianas de las dosis del extracto v del suero fisiológico, {Prueba de Mann-Whltney) 
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4.6. EVALUACIÓN ANATOMOPATOLÓGICO DEL ESTÓMAGO DE 
RATONES INDUCIDAS CON ÚLCERA GÁSTRICA. 
Estómago nonnal. 400X 
Figura 1 O. Corte histológico del grupo control SSF 2 mllkg. 
Hipertrofia, luz con detritus, discreta erosión de mucosa, ápices deflecados, 
infiltración de mononucleares en tercio inferior (gastritis). 400X. 
Figura 11. Corte histológico del grupo experimental que recibió Etanol + 
indometacina (E+I) 
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Zona hipertrófica, con ápices digitiformes (forma de dedo), con infiltración a 
mononucleares en la base. 400X. 
Figura 12. Corte histológico del grupo experimental que recibió (E+I) + 
Dioscorea 50 mg/kg 
Empastamiento y descamación de ápex glandular, criptas sinuosas con 
descamación. 400X. 
Figura 13. Corte histológico del grupo experimental que recibió (E+I) + 
Dioscorea 150 mg/kg 
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Estómago con empastamiento de ápices, infiltración a mononucleares 
en base. 400X. 
Figura 14. Corte histológico del grupo experimental que recibió (E+I) + 
Dioscorea 300 mg/kg 
Hipertrofia, luz con detritus, sin gastritis erosiva. 400X. 
Figura 15. Corte histológico del grupo experimental que recibió (E+I) 
+Ranitidina 
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V. DISCUSIÓN 
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El presente trabajo de investigación tuvo como objetivos evaluar el efecto 
gastroprotector del extracto etanólico deDioscorea larecajensis Uline ex 
Knuth "piedra de las alturas" sobre lesiones ulcerosas. Es necesario 
mencionar que el aporte científico que se ha obtenido como resultado del 
presente estudio dará a la población mayor seguridad en el uso de esta 
especie vegetal como medicina tradicional o folklórica y así mismo queda 
abierta la posibilidad para la industria de las plantas medicinales de 
establecer su composición química y elaborar una presentación farmacéutica 
que garantice su uso terapéutico. 
El estudio fitoquímico del extracto etanólico de los rizomas determinó que 
posee metabolitos como alcaloides, flavonoides, compuestos fenólicos y 
taninos que se muestran en la tabla 2. 
La Diosgenina · y saponinas esteroidales comúnmente encontradas en 
· Dioscoreas han demostrado ser antitumorales, antifúngicas y 
antinflamatorias. En varios estudios se reportan saponinas esferoidales, 
diterpenos, norditerpenos, furanoides, flavonoides, whitanólidos, derivados 
de fenantrenos y dibencilos que fueron aislados de especies del género 
Diosocorea C121>· 
Para evaluar la actividad gastroprotectora del extracto etanólico de 
Dioscorea larecajensis en diferentes dosis se utilizó indometacina y etanol 
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para producir lesiones ulcerosas gástricas y de esta manera determinar el 
efecto del extracto. 
El daño oxidativo es considerado por diferentes modelos experimentales y 
clínicos como un factor común en la patogénesis de la úlcera<122l.Los 
agentes antioxidantes al atrapar los radicales libres previenen la formación 
de la lesión ulcerogénica causada por estímulos estresantes, previniendo 
complicaciones mayores como el cáncer. 
Es conocido quela inducción de daño en la mucosa gástrica por parte de los 
AINE, a través de múltiples mecanismos -como supresión de la generación 
de prostaglandinas, sobreproducción de leucotrienos, actúa como un irritante 
tópico y reduce el flujo sanguíneo local. Por ello, esta reducción podría 
deberse al incremento en la producción de moco gástrico y/o quizás posible 
antagonismo de los leucotrienos, los que podrían contribuir a este efecto 
gastroprotector<123l· 
Según el tratamiento resumido en la tabla 3, para determinar la inflamación 
se observó diferencia significativa (p< 0.05), entre en el control positivo 
(tratado con indometacina) y la dosis administrada a 50, 150 y 300 mg/Kg 
del extracto de D. larecajensis. 
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En la tabla 4, en cuanto a las bandas hemorrágicas se observa diferencia 
significativa (p< 0.05), entre el control positivo y la dosis de 50,150 y 300 
mg/Kg del extracto administrado. En la tabla 5, para evaluar las úlceras 
gástricas se observa que existe una diferencia significativa (p< 0.05), en 
cada uno del grupo tratado, control negativo 0%, control positivo 25%, 50 mg 
del extracto 25%, 150mg 1 O %, 300mg extracto presentaron O% de bandas 
gástrica, en comparación al grupo experimental que recibió el inductor 
ulcerogénico. 
La actividad gastroprotectora del extracto de Dioscorea 1arecajensis, es 
gracias a que en su composición contiene los flavonoides como el canferol y 
la quercetina, demostrando que el canferol aumenta la liberación de 
prostaglandinas inhibiendo la secreción de ácido gástrico mediante el 
receptor PGE-2 unido a una proteína G inhibidora de la célula parietal, 
estimulando la secreción de bicarbonato, provocando reducción de la 
exfoliación celular e incremento del flujo sanguíneo mucosal y protegiendo la 
barrera de la mucosa gástrica (1241. 
La quercetina es otro flavonoide que posee efecto antioxidante y actividad 
mielítica que actuarían sobre la musculatura lisa gástrica retrasando el 
tránsito intestinal y de esta manera reconociendo su actividad citoprotectora 
(125) 
También, han demostrado actividad antioxidante, fundamento de la 
protección contra la acción de radicales libres producidos por el alcohol, el 
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cual genera inflamación, necrosis e inducción de apoptosis <1261· 
En el ensayo de actividad antioxidante se demostró que el extracto etanólico 
presentó poca actividad antioxidante en comparación a los antioxidantes 
conocidos, Trolox y vitamina C por lo que su actividad gastroprotectora se 
debería a otros tipos de mecanismos. 
Existen trabajos realizados con extractos de otras especies, a las que se les 
atribuye la propiedad antiulcerosa. El extracto etanólico de hojas de Bidens 
pilosa L <1271 vía orogástrica alcanzó el máximo efecto protector a la dosis de 
2 000 mg/kg, utilizando etanol al 75% como sustancia de irritante, con 
respecto a los diferentes extractos de Byrsonima crassa, se observó 
inhibición de lesiones en los diferentes extractos, metanol, metanol 80% y 
cloroformo, a las dosis de 500 y 1 000 mg/kg, siendo el extracto clorofórmico 
el que alcanzó el grado más bajo de inhibición; en todos ellos se utilizó como 
agente irritante una solución de etanol con HCI (128). En el extracto acuoso 
de Quassia amara <1291 se observa que en dosis superiores de 500 mg/kg 
alcanza un grado de protección significativa frente al etanol 75%. Todos 
estos estudios, al igual que el de Solanum variabile, demostraron ser 
efectivos como antiulcerosos en modelos experimentales de lesión gástrica 
inducida por indometacina, etanol, etanoi-HCI y estrés por inmovilización en 
frío <1301· 
En la patogenia del proceso inflamatorio existe la adherencia de neutrófilos y 
monocitos, inducida por agente quimiotáxicos, lo que implica la 
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desgranulación y causaría un aumento notable de la captación de 0 2 y, 
como consecuencia, el incremento de aniones superóxidos (02-) y peróxido 
de hidrógeno (H20.2) <131>· También, habría liberación de diversos productos 
secretores contenidos en los granulocitos, que incluyen diversas proteasas, 
como las catepsinas, elastasas y colagenasas. A todo ello se sumaría la 
liberación de numerosos mediadores proinflamatorios (IL-1, la IL-6, 
prostaglandinas y los leucotrienos), que atraerían a más células 
proinflamatorias a la zona lesionada, lo que ahondaría más el daño tisular. 
La producción de especies reactivas de oxígenos (ROS) incrementadas por 
el proceso inflamatorio debe ser neutralizada para no causar más daño 
tisular. La presencia de metabolitos secundarios con propiedad antioxidante 
en el extracto actuaría como atrapador de radicales libres como los 
flavonoides, taninos, saponinas, compuestos fenólicos. 
Según los resUltados del estudio histopatológico, se observó que a la dosis 
de 150 mg/kg de peso del extracto existió una discreta infiltración de células 
inflamatorias en la región submucosa, en comparación al grupo que recibió 
la ranitidina en donde se evidenció una mayor presencia de estas células en 
la región submucosa y muscular; y a la dosis de 300 mg/kg se observó en 
algunas láminas la presencia de hipertrofia glandular con empastamiento, lo 
que significaría un cierto grado de regeneración tisular. 
La ranitidina, a dosis de 100 mg/kg, fármaco utilizado en el 
tratamiento de las úlceras, demostró ser efectivo frente a la formación de 
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lesiones gástricas producida por el etanol al 96%; este resultado también ha 
sido encontrado por otros autores 1132)· 
Estos resultados, tomados juntos con la no toxicidad del extracto indican su 
potencial como una droga antiulcerogénica para otras investigaciones. La 
comparación de su eficacia con la ranitidina llevó a confirmar los resultados. 
Algunas limitaciones deben ser reconocidas. En primer lugar, para la 
evaluación de la actividad gastroprotectora se utilizó indometacina, como 
agente ulcerogénico, para lo cual se preparó como suspensión con 
polisorbato 80 al 3%, hubiera sido ideal comparar el comportamiento de la 
indometacina como solución, disuelta en bicarbonato de sodio, la cual tiene 
mayor biodisponibilidad. Otra limitación fue que razones económicas no se 
pudo tener mayor cantidad de animales para probar un mayor número de 
dosis de los extractos utilizados. 
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VI. CONCLUSIONES 
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1. Como resultado del Screening Fitoquímico realizado al extracto etanólico 
de Dioscorea larecajensis Uline ex Knuth "piedra de las alturas" se 
determinó la presencia de los siguientes grupos de metabolitos 
secundarios: flavonoides, grupos amines libres, taninos, alcaloides, 
quinonas, compuesto fenólicos. triterpenos y saponinas. 
2. La actividad antioxidante del extracto etanólico de Dioscorea larecajensis 
Uline ex Knuth comparándolo con la vitamina C y el Trolox, teniendo una 
mayor similitud con la vitamina C, semejándose en el porcentaje de 
reducción del radical tanto en las concentraciones de (1 ,O ug/ml), (10,0 
ug/ml), (50,0 ug/ml), teniendo el Trolox mayor poder antioxidante en sus 
tres concentraciones en comparación con el extracto en problema y la 
vitamina C. 
3. Se determinó la toxicidad oral aguda en dosis repetida durante 14 días 
del extracto etanólico de Dioscorea larecajensis en ratones, 
administrándole una dosis máxima de hasta 2000 mg/kg en los ratones 
tratados, llegando la conclusión que todos los ratones tratados a la 
máxima dosis no presentaron ningún efecto tóxico. 
4. En la evaluación del efecto gastroprotector la dosis de mayor efecto fue a 
300 mg/kg no presentando inflamación, bandas hemorrágicas y úlceras 
gástricas significativas. 
5. Mediante estudios anatomopatológicos el estómago de los ratones del 
grupo normal y la inducidas con lesiones ulcerosas, se observan el grupo 
control positivo (etanol+ indometacina) se produce gastritis y no se 
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evidencia la presencia de ulceraciones en los estómagos de los ratones 
tratados con ranitidina y los que fueron tratados con la dosis de 150 y 
300 mg/Kg del extracto. 
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VIl. RECOMENDACIONES 
80 
- Aislar y elucidar los compuestos del extracto etanólico Dioscorea 
larecajensis Uline ex Knuth. "piedra de las alturas" para determinar los 
posibles metabolitos responsables del efecto gastroprotector. 
Realizar los análisis de espectrometría de masa y resonancia magnética 
nuclear para la identificación completa de los derivados de los 
compuestos bioactivos presentes en el extracto. 
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Anexo 01 
Ubicación en su hábitat natural de Dioscorea larecajensis 
Hojas de dioscórea larecajensis en su habitad natural. 
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Anexo 02 
Obtención del extracto etanolico de Dioscorea tarecajensis. 
RECOLECION DE RIZOMAS 
Rizomas de Oioscorea larecajensis Planta completa de Dioscorea larecajensis. 
FRACCIONAMIENTO DE RIZOMAS 
Rizomas fragmentados de 
Dioscorea /arecajensis. 
102 
Rizomas fragmentados y preparados 
Para la maceración 
MACERACIONFIL TRADO 
Maceración de Diosoorea Jarecajensis para la 
obtención de extracto etanolico 
SECADO EN ESTUFA 
Obtención del extracto de 
Dioscorea /arecajensis (17g). 
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Filtración luego de la maceración por 15 
días de Oioscorea larecajensis 
ANEXO 03 
EVALUACIÓN DE LA ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE. 
( Preoaración del DPPH J 
,....,...!!!!!"'-" .... A~ Lfw 
--~··--------· 
( Preoaración del E.E.D.L~ J 
.J 
~ \ 
l 
( Preoaración de Trolox J 
f " 
( Preoaración de la curva de calibración J 
DPPH con 
Trolox 
·.~ DPPH 
con 
E.E.M.I. 
Actividad antioxidante por el DPPB con Vit C y Trolox. J 
1 
~ 1 
o 
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E.E.D.L 
0.1, 0.5 y 1 ¡JI/mi 
TROLOX 
0.1, 0.5 y 1 ¡JIIml 
VITC 
0.1, 0.5 y 1 ¡JI/mi 
Anexo 04 
EVALUACION DE LA ACTIVIDAD GASTROPROTECTORA 
Agrupación de los ratones 6 grupos de 5 ratones cada uno y periodo de 
avuna oor un dia 
4·,~ 
' 
Administración de fármacos, extractos y solventes a ratones según 
.4-. ..J. •1· IÍ~ 
Extracción y extendido de estómagos de los ratones 
lOS 
Colocación de estómagos de ratones en taperes para su conservación 
y posterior análisis por el patólogo 
' '1 
!'t' 1 !¡ 
1 '· 
j ' ¡" 
í 
... 
: J' ·-· 
Resultado del análisis histopatológico de los estómagos y loa actividad 
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